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O transtorno cognitivo leve e as demências têm se tornado problemas médicos cada 
vez mais frequentes, acompanhando o aumento da longevidade da população. 
Entretanto, terapias eficazes para essas condições ainda não estão disponíveis. 
Estudos recentes têm demonstrado que a estimulação transcraniana por corrente 
contínua (ETCC) é capaz de potencializar o desempenho de indivíduos jovens 
normais em testes de memória de trabalho. Alterações da memória de trabalho são 
frequentes em indivíduos idosos, mas poucos estudos têm verificado possíveis 
efeitos benéficos da ETCC nesse grupo etário. A memória de trabalho envolve 
diversas estruturas neurais em ambos os hemisférios cerebrais, mas o córtex pré-
frontal dorsolateral (CPFDL) parece ter um papel fundamental. O presente trabalho 
teve como objetivo verificar possíveis efeitos da ETCC aplicada sobre o CPFDL 
esquerdo de indivíduos idosos sobre dois testes de memória operacional: o teste de 
sequências de letras e números e o teste dos cubos de Corsi (TCC). Dezenove 
idosos, com idades de 65 a 79 anos, participaram do estudo. Cada voluntário foi 
submetido a duas sessões de ETCC, uma real e outra fictícia, com a realização dos 
testes de memória de trabalho durante a estimulação cerebral. A ordem de 
realização das sessões real e fictícia foi randomizada entre os voluntários, sendo 
que 10 deles foram submetidos primeiramente à estimulação fictícia. Foi observado 
um declínio significativo (p< 0,01) da performance no TCC  durante a estimulação 
real do CPFDL esquerdo. Também ocorreu piora na execução do teste de sequência 
de letras e números, porém sem alcançar significância estatística. Este resultado 
permite concluir que: (1) diferentemente do que foi descrito na literatura para 
indivíduos jovens, a ETCC anódica do CPFDL esquerdo produz, em idosos, uma 
  
disrupção dos processos neurais envolvidos na memória de trabalho; (2) o 
hemisfério cerebral esquerdo também desempenha um papel importante na 
memória de trabalho visuoespacial, avaliada com o TCC.  
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Mild cognitive impairment and dementias have become increasingly important 
medical issues, as populations get older. However, there is still a lack of effective 
treatments for these conditions. Recent studies have demonstrated that transcranial 
direct current stimulation (tDCS) is able to enhance the performance of young 
healthy subjects in tests of working memory. Working memory impairment is frequent 
in older individuals, but few studies have addressed possible beneficial effects of 
tDCS in this age group. Working memory engages several structures in both cerebral 
hemispheres, but the dorsolateral prefrontal cortex (DLPFC) seems to play a 
fundamental role. This study aimed at verifying possible effects of tDCS applied to 
the left DLPFC of older subjects upon two working memory tests: letter-number 
sequencing (LNS) and the Corsi block test (CBT).Nineteen older subjects, aged 65 to 
79, took part in the study. Each volunteer underwent two tDCS sessions, one real 
and the other sham, during the performance of the neuropsychological tests. The 
order of the real and sham sessions was counterbalanced across subjects, and 10 
subjects had the sham session first. There was a significant (p<0.01) decline in 
performance of the CBT during real anodal tDCS of the left DLPFC. A decline in 
performance was also present for the LNS, but without statistical significance. These 
results show that: 1. in contrast to the improvement reported for young healthy 
subjects, anodal tDCS of the left DLPFC produces, in older subjects, a disruption of 
neural processes involved in working memory; 2. the left cerebral hemisphere also 
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Atualmente, a população com mais de 60 anos aproxima-se de 900 milhões 
de pessoas, entretanto, embora a expectativa de vida da população mundial esteja 
crescendo rapidamente, ela está associada à prevalência aumentada de doenças 
crônicas. O número de casos de pessoas com demência em 2015(1) foi de 46,8 
milhões, ao passo que, em 2012, o número era de 36 milhões (2). Estima-se que a 
prevalência de demência chegará a 74,7 milhões em 2030 e 131,5 milhões em 2050. 
Estas novas estimativas estão 12-13% mais altas do que os números apresentados 
no World Alzheimer Report de 2009 (1). 
O comprometimento das habilidades dos pacientes com a doença de 
Alzheimer resulta em sobrecarga aos pacientes, familiares e à saúde pública. Esses 
indivíduos geram custos indiretos e diretos. Os indiretos são a perda ou a redução 
dos ganhos financeiros pelo paciente ou membros da família e têm maior 
importância para os familiares e a comunidade, já os custos diretos, constituem o 
tratamento médico e o serviço social, que aumentam com o avançar da doença 
quando o paciente necessita de um cuidador ou é institucionalizado (3). O impacto 
econômico da doença, consequentemente, é alto, tendo, em 2010, um custo global 
de 604 bilhões de dólares e, atualmente, 818 bilhões de dólares, o que corresponde 
a mais de 1% do PIB global (1; 2). 
Independentemente da etiologia, todas as demências, incluindo o 
comprometimento cognitivo leve (CCL), afetam progressivamente as habilidades 
cognitivas, comportamentais e funcionais. A limitação das atividades de vida diária 
compromete as habilidades funcionais e aumenta o risco de mortalidade (4). 
O comprometimento cognitivo leve representa o período de transição entre o 
envelhecimento humano normal e o precoce diagnóstico de provável doença de 
Alzheimer (DA) (5). O diagnóstico de CCL pode ser realizado por meio do histórico 
do indivíduo e do exame do estado mental, e complementado com testes 
neuropsicológicos (6). 
Várias tentativas foram realizadas para o desenvolvimento de um tratamento 
farmacológico com o intuito de melhorar os sintomas ou diminuir a progressão da 
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doença de Alzheimer, contudo, até agora, nenhuma droga alcançou essa meta (7). 
Recentemente, um tratamento não-farmacológico, a Estimulação Magnética 
Transcraniana (EMT) repetitiva, foi utilizado para melhorar a memória tanto em 
voluntários saudáveis quanto em pacientes idosos com CCL (8). Bons resultados 
também foram encontrados com relação à memória e à linguagem em pacientes 
com DA leve, quando há a administração da EMT em conjunto com treinamento 
cognitivo (9). 
A EMT é capaz de induzir correntes elétricas no parênquima cerebral, de 
acordo a Lei de Faraday (10). Há décadas são estudados os efeitos das correntes 
elétricas nas funções neuronais (11). Recentemente, após inúmeros estudos 
comprovando os efeitos benéficos da EMT sobre desordens neuropsiquiátricas, 
como a depressão (12;13) e a dor crônica (14;15) e, também, a sua capacidade de 
modular a função cortical de modo não invasivo, outra técnica de neuromodulação, a 
Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC) tem sido foco de diversos 
estudos (5-24). Existe um grande interesse em suas potenciais aplicações nos 
campos da neurologia e da psiquiatria (16). A ETCC utiliza corrente elétrica contínua 
de muito baixa intensidade (1 a 2 miliampères (mA)), aplicada através do crânio 
intacto, de forma totalmente não-invasiva e indolor, que parece ser capaz de alterar 
a excitabilidade neural conforme a polaridade da estimulação. A polaridade da 
estimulação é capaz de modificar atividade neuronal. A estimulação anódica 
aumenta a excitabilidade cortical, enquanto a estimulação catódica diminui a 
excitabilidade do córtex cerebral subjacente (17;18). A técnica de ETCC não é nova 
(11), mas o interesse nela foi recentemente renovado depois de décadas de 
esquecimento, possivelmente devido a novas descobertas no campo da 
neurociência, incluindo o desenvolvimento da EMT que também produz pequenas 
correntes elétricas intra-corticais (10). 
Estudos estão em andamento para explorar possíveis aplicações da ETCC no 
tratamento de distúrbios neuropsiquiátricos (5-24); em um desses ensaios clínicos, a 
ETCC anódica foi aplicada na afasia pós-acidente vascular encefálico (AVC) com 
bons resultados (19). Em pacientes com DA, a estimulação anódica resultou na 
melhora da memória declarativa (18). Em outro estudo, houve avanço na memória 
de reconhecimento (20). Em pessoas com CCL, a memória verbal episódica foi 
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melhorada (21). O estímulo inibitório (catódico) também foi utilizado em pacientes 
esquizofrênicos que relatavam alucinações, com resultados satisfatórios (22). 
A estimulação pela ETCC provoca mudanças na excitabilidade cortical e 
possui efeitos terapêuticos (23-28). Em ratos, a estimulação catódica produziu níveis 
estatisticamente significantes de dopamina extracelular, enquanto que a estimulação 
anódica não alterou os níveis séricos de serotonina (29), mostrando que ainda há 
muito a se estudar sobre os potenciais efeitos terapêuticos da ETCC. 
Especialmente dignos de nota, no entanto, são os resultados obtidos em 
indivíduos normais: a ETCC aplicada sobre áreas corticais específicas foi capaz de 
influenciar beneficamente a memória e a aprendizagem. Os efeitos não se fazem 
apenas presentes durante o período de estimulação, mas, geralmente, persistem 
durante horas e até dias após a sessão de estimulação (30). Além disso, verificou-se 
que o benefício de repetidas sessões de ETCC pode se estender a semanas, ou 
mesmo meses, em vários distúrbios neuropsiquiátricos (16). 
Embora ambos, EMT e ETCC, sejam tratamentos não-farmacológicos para 
muitas doenças neuropsiquiátricas, a ETCC é especialmente interessante devido à 
sua simplicidade, baixo custo, segurança e portabilidade. Assim, tendo em vista a 
recente demonstração de efeitos benéficos da EMT em pacientes com CCL (8), é 
interessante verificar se a ETCC é capaz de produzir resultados semelhantes 
mesmo em idosos normais ou com queixas de alterações de memória, que não 












A memória é a habilidade de se lembrar de experiências passadas em nível 
consciente ou inconsciente (31). É, também, a ferramenta principal do aprendizado, 
sem a qual, erros seriam cometidos constantemente e os acertos seriam 
esporádicos. O aprendizado é a capacidade de adquirir novas habilidades e 
conhecimentos, ao passo que a memória realiza a retenção ou fixação do 
aprendizado (32). Habituação e sensibilização são formas de aprendizado 
envolvendo memória que ocorre em nível de sinapse (31). O processo de 
transformação de uma experiência ou fato em aprendizado concreto produz 
alterações funcionais persistentes no encéfalo relacionadas a essa experiência. 
Esse processo é chamado plasticidade do sistema nervoso, e está ligado à 
capacidade de mudanças do comportamento em resposta aos estímulos dos 
ambientes externos e internos. A plasticidade envolve alterações como síntese de 
diferentes proteínas ou brotamento de novos dendritos e alterações na força de 
conexões sinápticas entre os neurônios (32). 
Várias áreas do encéfalo estão envolvidas no processo de aprendizagem e 
memória, como as áreas associativas dos lobos frontais, parietais, occipitais e 
temporais, diencéfalo e partes do sistema límbico, tais como hipocampo e a 
amígdala. Áreas primárias somatossensoriais e motoras também apresentam 
plasticidade. As representações corporais nas áreas corticais de partes do corpo que 
são usadas com maior frequência, como na leitura em Braille, se expandem 






2.1.1 Classificação da memória 
 
 
A memória pode ser classificada em recente e remota. A recente mantém as 
informações por dias ou horas e está associada ao sistema límbico, que retém, 
armazena temporariamente e consolida as informações novas e as transfere para as 
áreas neocorticais de associação para o armazenamento permanente (31; 32).  
A memória remota, ou permanente, é estável e armazena dados por anos. As 
áreas de associação do neocórtex são possivelmente os locais de retenção dos 
dados, pois não se sabe exatamente onde são armazenadas estas recordações 
(33). 
A memória recente pode ser atingida em diversas situações patológicas, ao 
passo que a memória remota pode manter-se inalterada mesmo após graves danos 
cerebrais (31 e 33). 
Três mecanismos podem interagir na produção da memória. O primeiro 
propicia a recordação imediata de fatos; o segundo, os acontecimentos de 
segundos, horas ou até dias e é responsável pela “consolidação do traço de 
memória”, processo que codifica a memória em uma forma consistente, e o terceiro, 
veicula memórias do passado remoto (31). Há ainda uma subclassificação, chamada 
memória imediata, em que as informações duram apenas alguns segundos (33). 
O esquecimento de fatos ocorridos antes de alterações cerebrais, como a 
concussão cerebral ou terapia de eletroconvulsoterapia, é conhecido como amnésia 
retrógrada. Em seres humanos, o período de amnésia é mais longo do que em 
animais e, apesar de durar, muitas vezes, dias, semanas e até mesmo anos, a partir 
de certo ponto do passado, a memória remota permanece prioritariamente 
preservada. (31 e 34). Já as habilidades motoras podem ser aprendidas 
normalmente, pois seus mecanismos dependem também do cerebelo (34). 
Em animais, a amnésia retrógrada foi comprovada com anestesia, 
eletrochoque ou hipotermia após cinco minutos de cada sessão de adestramento. 
Porém, se estas intervenções forem realizadas após quatro horas da sessão de 
adestramento, os ensinamentos permanecem aprendidos. Ou seja, há um período 
de “codificação” ou “consolidação” da memória em que o traço da memória é 
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vulnerável, contudo, assim como nos seres humanos, este período cessa, 
permitindo o armazenamento (31). 
 
 
2.1.2 Localização da memória 
 
 
A localização exata dos processos da memória não se pode afirmar ao certo, 
porém, sabe-se que há participação do sistema límbico no processo de 
armazenamento de novas informações (33). A estimulação de partes do lobo 
temporal em seres humanos consegue evocar detalhes de eventos ocorridos no 
passado remoto que vão além da recordação voluntária (31). Já o córtex pré-frontal 
é responsável pela infraestrutura neural para a expressão de emoções, instinto, 
recompensa e motivação e há forte relação com o sistema límbico, o hipotálamo e o 
sistema nervoso autônomo (35). 
A lesão do corpo amigdaloide interfere nos mecanismos relacionados à 
memória. Quando experimentado em macacos, a destruição do hipocampo causa 
um quadro moderado de amnésia e, quando associada à lesão do corpo 
amigdaloide, torna-se um quadro grave (34).  
Conexões do hipocampo ao diencéfalo estão envolvidas na memória. Alguns 
alcoólatras com lesões cerebrais desenvolvem prejuízo da memória anterógrada e 
recente, e observa-se a presença de alterações patológicas nos corpos mamilares, 
que possuem numerosas conexões aferentes e eferentes ao hipocampo via fórnix. 
Eles podem desenvolver a chamada Síndrome de Korsakoff, que se caracteriza pela 
amnésia anterógrada em que os sintomas se iniciam com a degeneração dos corpos 
mamilares em decorrência de alcoolismo crônico (34;36). Em animais de 
experimentação, a perda de memória recente é causada por lesão no tálamo medial. 
Além disso, é possível observar nos exames de imagem dos portadores deste 
problema que os ventrículos laterais e o terceiro ventrículo são dilatados e há 
alargamento da fissura inter-hemisférica entre os lobos frontais (37). Processos 
patológicos que acometem o sistema límbico, não apenas os componentes 
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temporais, como também o fórnix e corpo mamilar, geram síndromes amnésicas 
semelhantes a Korsakoff (34). Ou seja, a perda da memória pode ser causada por 
diversos caminhos. 
O processo de codificação da memória ocorre principalmente no hipocampo e 
suas conexões. A destruição bilateral do hipocampo ventral causa alteração na 
memória recente, mas mantém inalterada a memória remota e a lembrança 
imediata. Indivíduos que sofrem com essa destruição, são capazes de aprender, 
porém devem se manter concentrados na nova tarefa. Caso se distraiam no 
processo de aprendizagem, toda a memória do que estavam fazendo ou se 
propondo a fazer, é perdida, mesmo que a distração seja por pouco tempo. Eles 
mantêm as memórias precedentes à lesão e são capazes de novos aprendizados, 
mas não podem formar novas memórias em longo prazo (31). 
 A remoção terapêutica bilateral de parte do lobo temporal, contendo o 
hipocampo, em pacientes com epilepsia grave levou-os a um quadro de amnésia 
anterógrada, ou seja, os pacientes perderam a capacidade de guardar informações 
novas após o ato cirúrgico (34). 
Suspeita-se que na doença de Alzheimer dois fatores principais levam à 
amnésia total e perda das funções cognitivas. Um deles é a degeneração dos 
neurônios colinérgicos do núcleo basal de Meynert, levando à alteração na função 
moduladora sobre a atividade dos neurônios do sistema límbico e do neocórtex 
relacionado com a memória. O segundo fator e, provavelmente, o principal, é a 
degeneração seletiva de dois grupos de neurônios do sistema límbico. O primeiro 
está localizado no hipocampo, nas áreas que dão origem às principais fibras 
eferentes, e o segundo está na área entorrinal, no giro para-hipocampal, onde as 
vias do neocórtex chegam, se dirigem a esse giro e seguem em direção ao 
hipocampo (34). Lesões gradativas, como na DA, isolam o hipocampo e apresentam 
consequências à memória equivalentes aos casos de ablação do hipocampo, como 
descrito acima. 
Sabe-se que há participação do sistema límbico, em especial do hipocampo e 
da amígdala, no processo de consolidação da memória recente e sua transformação 
em memória remota, porém, não se sabe ao certo de que forma isto ocorre. Uma 
das hipóteses é de que a memória recente seja armazenada temporariamente no 
hipocampo e na amígdala e transferida para o neocórtex para armazenamento 
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permanente. Outra hipótese é que a memória recente já estaria no neocórtex desde 
o início, e gradualmente seria consolidada e transformada em memória remota por 
ação do hipocampo e da amígdala, agindo através de suas conexões com o 
neocórtex (34). 
A parte anterior não motora do lobo frontal é a área pré-frontal, caracterizada 
como córtex de associação supramodal. Esta área participa do controle do 
comportamento emocional e memória (34). Ela representa um quarto da superfície 
do córtex cerebral e desenvolveu-se durante a evolução dos mamíferos (33). 
Ligando-se ao sistema límbico, ela recebe fibras de todas as demais áreas de 
associação através dos fascículos de associação do córtex. Especialmente 
importantes são as extensas conexões recíprocas que ela mantém com o núcleo 
dorsomedial do tálamo.  
Experiências com macacos e a observação de casos clínicos possibilitou a 
compreensão do significado funcional da área pré-frontal. Fulton e Jacobsen, em 
1935, removeram a área pré-frontal de duas chimpanzés em um estudo e elas 
começaram a esquecer onde haviam escondido o alimento em pouco tempo, 
sugerindo que há uma ligação entre a memória recente e a área pré-frontal. As 
macacas também não apresentaram manifestações emocionais de 
descontentamento, como frustração e tornaram-se distraídas (34 e 38). 
Interessantemente, a sensação de dejá vu (palavra francesa que significa já 
visto) é um sentimento inapropriado de familiaridade em novos ambientes ou com 
novos acontecimentos. É comum ocorrer em indivíduos normais, mas também pode 
ser um sintoma de aura (sensação que precede imediatamente a crise) em 
pacientes com epilepsia do lobo temporal (31). 
Não há dúvidas sobre o papel do córtex pré-frontal dorsolateral (CPFDL) na 
memória episódica, mas estudos de neuroimagem têm mostrado que há uma rede 
neural envolvida no processo de memorização e é constituída não apenas do 
CPFDL, mas, também, dos lobos temporais mediais, do córtex parietal e dos córtices 






2.2 MEMÓRIA DE TRABALHO 
 
 
A memória de trabalho, assim como outras funções executivas, faz parte das 
responsabilidades do córtex pré-frontal. Basicamente, o córtex pré-frontal tem três 
funções: (1) atenção executiva, memória de trabalho e controle inibitório; (2) o 
planejamento; e (3) a tomada de decisões. O córtex pré-frontal dorsolateral é a base 
neural para aspectos cognitivos da organização temporal e do controle cognitivo 
(35). 
Segundo Baddeley (2003) (46), “o conceito de memória de trabalho propõe 
que um sistema dedicado mantém e armazena informação em curto prazo, e que 
esse sistema é a base dos processos do pensamento humano. A visão atual da 
memória de trabalho envolve um executivo central e dois sistemas de 
armazenamento: a alça fonológica e o esboço visuoespacial.”   
Estudos baseados na localização de lesão em pacientes, bem como estudos 
de neuroimagem indicam que os três componentes básicos da memória de trabalho 
estão localizados em diferentes regiões cerebrais. A alça fonológica foi relacionada, 
por esses estudos, com a região temporoparietal esquerda, e a memória de trabalho 
visuoespacial parece estar localizada principalmente no hemisfério cerebral direito. 
O executivo central teria representação bilateral nas regiões pré-frontais (Baddeley, 




Figura 1 Múltiplos componentes da memória de trabalho. A área roxa escura 
representa a memória de longo prazo. Fonte: Baddeley, 2003 (46). 
 
Para testar o efeito da ETCC na memória de trabalho um estudo utilizou a 
corrente anódica no córtex pré-frontal dorso lateral esquerdo (CPFDLe) e testou o 
mesmo efeito com a corrente catódica no CPFDLe e anódica na região do córtex 
motor (M1). O estudo constatou que apenas a estimulação anódica foi 
significativamente facilitadora da memória de trabalho (26). 
 
 
2.3 COMPROMETIMENTO COGNITIVO LEVE 
  
 
O envelhecimento natural do ser humano é capaz de provocar alterações nos 
mecanismos neurais relativos ao declínio da memória (47-54). Adultos jovens 
apresentam um padrão assimétrico de codificação e recuperação, conforme a teoria 
da Assimetria de Codificação da Evocação Hemisférica, conhecida como HERA (do 
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inglês Hemispherical Encoding Retrieval Asymmetry) (55), em que o córtex pré-
frontal esquerdo é especializado em codificação, enquanto o direito é especializado 
em recuperação, porém os adultos mais velhos apresentam uma redução deste 
padrão, conhecido como padrão HAROLD (do inglês Hemispheric Asymmetry 
Reduction in OLDer adults) (56).  
As características clínicas da transição entre o envelhecimento cognitivo 
normal e a demência são diagnosticadas como comprometimento cognitivo leve 
(CCL) (4). 
O CCL está associado à queixa de incapacidades funcionais, como nas 
atividades de vida diária e nas atividades instrumentais (5). Porém, pacientes com 
CCL comumente apresentam patologias concomitantes que levam a incapacidades 
físicas. Portanto, determinar o limite entre a contribuição mental e física para a 
incapacidade, torna-se difícil. (4;57). 
Em 1997, Petersen et al (58) criaram critérios para o conceito de 
comprometimento cognitivo leve que incluíam (1) problemas de memória, (2) 
distúrbio de memória objetiva, (3) ausência de distúrbios cognitivos ou repercussões 
na vida diária, (4) função cognitiva geral normal e (5) ausência de demência. Com o 
avançar dos estudos, em 2004 (59), este conceito adquiriu classificações pelo Grupo 
Internacional de Estudos do Comprometimento Cognitivo Leve em que há 
subdivisões de CCL, baseadas na avaliação da memória e de outros domínios 
cognitivos, como a linguagem, funções executivas, atenção e habilidades 
visuoespaciais. 
OCCL pode ser dividido em subtipos amnésicos e não-amnésicos (7). O 
primeiro tipo de CCL é o amnésico que pode ser de um domínio ou de múltiplos 
domínios. Neste último caso, há comprometimento não apenas da memória, mas 
das outras funções. Esse tipo tende a evoluir para a doença de Alzheimer (7; 59).  
O segundo tipo de CCL é o não-amnésico, no qual há prejuízo de algum 
domínio diferente da memória (único domínio), que pode chegar à doença de 
Alzheimer ou CCL não-amnésico de múltiplos domínios. O CCL não-amnésico de 
múltiplos domínios, pode evoluir tanto para a DA quanto para outros tipos de 
demência, porém, pode, também, apresentar um processo de envelhecimento 
considerado normal (59). 
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A progressão do CCL pode, em muitos casos, levar ao estágio inicial da 
doença de Alzheimer; entretanto, outros tipos de demências podem ser 
desencadeados, como a demência vascular, demência dos corpúsculos de Lewi ou 
atrofia cerebral (59). 
Gradativamente, a DA afeta a memória recente, porém em fases avançadas 
da doença pode haver amnésia total e deterioração das funções cognitivas (34). 
O diagnóstico do comprometimento cognitivo leve permite intervenções no 
início do declínio cognitivo, antes que o indivíduo desenvolva algum tipo de 
demência, como o provável diagnóstico de doença de Alzheimer. Com o diagnóstico 
de CCL, as possibilidades de intervenção terapêutica aumentam e a chance de 
atrasar o desenvolvimento de patologias cognitivas mais graves é proporcional a 
esse aumento (7;60). 
Uma revisão em 2014 (61) sugere que há neurodegenerações precoces 
comuns em imagens de ressonância magnética de indivíduos com doença de 
Huntington e nas imagens de indivíduos com comprometimento cognitivo leve 
amnésico.  
Assim como pode ocorrer neurodegenerações precoces, outros estudos 
sugerem que há hiperatividade neuronal em idosos comparado às atividades 












O uso de corrente elétrica para tratamento de enfermidades foi registrado pela 
primeira vez entre 43 e 48 depois de Cristo. Médicos colocavam peixes elétricos 
enrolados na cabeça de pacientes com queixa de cefaleia e estes desencadeavam 
um efeito entorpecente, aliviando imediatamente a dor de cabeça (11).  
A história da estimulação do cérebro humano por corrente elétrica é antiga. 
No século XIX, os primeiros relatos descrevem a aplicação de corrente elétrica em 
um ponto isolado de um cérebro exposto, o que torna a estimulação cerebral um 
grande avanço na neurociência (64; 65). 
 A primeira estimulação cerebral relatada foi feita na Itália (66). Em 1802, 
Giovanni Aldini, renomado professor de física da Universidade de Bolonha, usou 
corrente elétrica para estimular as meninges e a superfície cortical de dois 
prisioneiros decapitados (67). Aldini percebeu que, com a estimulação elétrica no 
córtex esquerdo, houve uma contração na hemiface direita, então ele concluiu que 
era possível excitar eletricamente a superfície cortical. Embora, as contrações 
musculares possam ter sido reflexo da ativação direta do nervo facial, este autor 
merece reconhecimento por ter publicado o primeiro relato de estimulação elétrica 
no córtex humano (64). Aldini inovou também com o uso transcraniano da corrente 
galvânica em pacientes melancólicos (67). 
 Apenas na década de 1870, os achados de Aldini foram valorizados e novos 
estudos surgiram. Três grupos independentes de cientistas iniciaram seus estudos 
com diferença de poucos anos: Bartholow, nos Estados Unidos, em 1874; 
Sciamanna, na Itália, em 1882; e, Alberti, na Argentina, em 1884. Eles decidiram 
replicar os estudos de Fritsch e Hitzig de 1870, que tiveram como objetivo 
determinar se as respostas motoras encontradas eram de origem central, estudando 
os efeitos da corrente galvânica sobre diferentes áreas do córtex cerebral de um 




Apesar da técnica de ETCC não ser nova (11), o interesse nela foi 
recentemente renovado, depois de décadas de esquecimento, possivelmente, 
devido a novas descobertas no campo da neurociência, incluindo o desenvolvimento 
da EMT, que também produz pequenas correntes elétricas intracorticais (10). 
Os estudos sobre a estimulação elétrica transcraniana com corrente contínua 
iniciaram-se na década de 1960 com experimentação animal (68; 69). Em 1964, 
Bindman e colaboradores (68) publicaram um estudo mostrando que potenciais de 
membrana em repouso poderiam ser ativados com a aplicação de correntes de 
baixa intensidade sobre as áreas corticais de ratos e que este efeito poderia durar 
por horas após o término da estimulação.  Purpura e McMurtry, em 1965, (69) 
puderam observar o aumento da excitabilidade neuronal espontânea após a 
aplicação da ETCC anódica em células do trato piramidal de gatos e o inverso com a 
estimulação catódica. A partir dessa década, o objetivo das aplicações foi melhorar 
as funções do cérebro envolvidos no processo de aprendizagem e memória e ajudar 
nas alterações patológicas das doenças neuropsiquiátricas. Mas o interesse 
terapêutico da ETCC foi diminuído devido a limitações tecnológicas da época e ao 
incremento da indústria farmacêutica. (11) 
O interesse pela aplicação transcraniana da corrente galvânica de baixa 
intensidade ressurge na década de 1990, com protocolos estruturados. Em 1998, 
Priori e colaboradores (70) comprovaram, através da estimulação magnética 
transcraniana (EMT), que durante a ETCC catódica de baixa intensidade (>0,5mA) a 
excitabilidade do córtex motor (M1) em humanos diminuiu. Nitsche e Paulus (23), em 
2000, realizaram um estudo semelhante, com baixa intensidade, comprovando, 
através da EMT, que o efeito polaridade dependente da ETCC se mantém após a 
estimulação do córtex motor de indivíduos saudáveis (71). 
 
 
3.2 CORRENTES ELÉTRICAS NA FISIOTERAPIA 
 
 
 As correntes elétricas terapêuticas são classificadas em dois tipos: corrente 
contínua (ou corrente direta) e corrente alternada (figura 2). A corrente contínua 
mantém o fluxo constante de partículas carregadas em uma única direção, e é 
dependente da polaridade da força eletromotriz aplicada. Na corrente alternada, o 
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fluxo é contínuo, mas bidirecional. A corrente alternada pode ser simétrica, na qual o 
fluxo de corrente é igual nas duas direções, ou assimétrica, na qual o fluxo é 
diferente em cada uma das direções (72). Há uma terceira classificação de corrente, 
a corrente pulsada, chamada também de corrente pulsátil ou corrente interrompida, 
em que o fluxo não é contínuo. As correntes contínuas ou alternadas podem ser 







Figura 2 Tipos de correntes elétricas: (A) corrente direta; (B) corrente pulsada 
monofásica; (C) corrente pulsada bifásica simétrica balanceada; (D) corrente 
pulsada bifásica simétrica não-balanceada; e (E) corrente pulsada bifásica 




3.3 ELETROFISIOLOGIA  
 
 
As células excitáveis são protegidas por uma membrana que separa as 
cargas intracelular e extracelular. A carga sobre a membrana é resultante da 
diferença nas concentrações de íons em ambos os lados de sua estrutura. Essa 
carga, ou potencial de repouso da membrana, é mensurada normalmente entre 60 e 
90 milivolts (mV), sendo o interior da célula menos positivo do que o meio 
extracelular. Nas células musculares e neurais normais, a concentração de sódio 
(Na+) é maior no exterior da célula, ao passo que a concentração de potássio (K+) é 
maior no interior (73). 
Para equalizar as concentrações, cada íon difunde-se passivamente pela 
membrana. A capacidade de difusão é determinada pela permeabilidade da 
membrana àquele íon (73). 
A permeabilidade da membrana aos íons K+ é maior do que aos íons Na+, 
fazendo com que um número maior de cargas positivas K+ saia da célula, 
desenvolvendo um potencial menos positivo no interior dela. Eventualmente, uma 
força eletrostática opositora faz com que os íons K+ que, naturalmente, pela força de 
difusão sairiam da célula, ajam no sentido contrário, devido ao potencial negativo 
intracelular. O potencial de equilíbrio de K+ (-100mV) ocorre quando essas forças se 
igualam, tornando a condição estável, ou seja, para cada íon que entra na célula, 
outro sai (73). 
Apesar do potencial de equilíbrio de K+ ser de -100mV, o potencial de 
repouso da membrana está entre -60 e -90mV, pois outros íons estão se movendo 
passivamente através da membrana, por exemplo o Na+. O potencial de repouso de 
uma membrana excitável é resultado da diferença de concentração e da 
permeabilidade ao Na+ e ao K+ (73). 
As células excitáveis estão constantemente sendo submetidas a eventos que 
mudam a permeabilidade da membrana aos íons K+ e Na+, ou seja, saindo do 
potencial de repouso. A membrana celular pode ser excitada por meio de estímulos 
químicos, elétricos ou físicos, que podem gerar um pequeno aumento da 
permeabilidade ao Na+. Conforme a quantidade de íons Na+ que entra na célula 
aumenta, ocorre uma despolarização. Quando esta despolarização alcança um 
limiar, a permeabilidade da membrana aumenta drasticamente, permitindo a entrada 
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brusca de Na+ na célula. Assim, o potencial da membrana muda rapidamente para 
+25 a +35mV e tem duração de 0,5 milissegundos (ms) (73). 
 O aumento da permeabilidade do K+ tem seu pico um pouco mais tarde do 
que o aumento para os íons Na+, pois este atraso faz com que o potencial de 
membrana torne-se negativo (hiperpolarização), aproximando-se do potencial de 
equilíbrio do K+. Essa alteração repentina na permeabilidade da membrana é 
conhecida como potencial de ação. A capacidade de uma membrana em gerar um 
potencial de ação é a propriedade que define uma membrana excitável (73). 
 Para restabelecer o equilíbrio basal ou potencial de repouso, uma bomba de 
Na+K+ é ativada, retirando o Na+ da célula e introduzindo K+ numa proporção de 3 
para 2 (73). 
Embora as células excitáveis normais apresentem muito frequentemente 
potenciais de ação, existem condições que fazem com que a membrana excitável 
falhe. A membrana pode tornar-se despolarizada, porém, não necessariamente o 
suficiente para atingir o limiar de disparo, além disso, as células podem apresentar 
uma acomodação aos estímulos. Outra característica importante é o fato de que 
nem todas as membranas acomodam-se no mesmo nível. Por exemplo, o sarcolema 
do músculo tem menor acomodação aos estímulos que o nervo (73). 
O caminho percorrido pela corrente elétrica inclui fibras nervosas de 
diferentes diâmetros. Fibras de maior diâmetro requerem estímulos de amplitude e 
tempo de duração menores devido às menores resistências. Fibras de menor 
diâmetro requerem estímulos de maior amplitude e tempo de duração para alcançar 
o limiar do que as fibras de maior diâmetro. As fibras responsáveis pela sensação de 
dor cutânea, por exemplo, são normalmente de menor calibre, assim, a estimulação 
elétrica de baixa amplitude, pequena duração, ou ambos, podem reduzir a sensação 
de dor que acompanha a estimulação (73). 
 A estimulação de um nervo periférico com o objetivo de gerar uma contração 
muscular não despolariza todos os motoneurônios alfa do nervo no mesmo limiar ou 
amplitude de estímulo. Para recrutar todos os neurônios motores, algumas vezes, é 
preciso uma amplitude mais alta, inclusive acima da tolerância do paciente (73). 
Com relação à memória, a sensibilização de uma resposta que ocorre em 
invertebrados, como a Aplysia, envolve uma forma de memória. A sensibilização em 
curto prazo envolve uma ação da adenosina monofosfatocíclico (AMP-cíclico) para 
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inativar alguns canais de K+, prolongando assim o potencial de ação e aumentando 
o cálcio (CA++) intracelular, de tal forma que mais transmissores sejam liberados. A 
sensibilização em longo prazo também ocorre na Aplysia. Nesta forma de 
sensibilização, foi sugerido que a síntese proteica é estimulada e a produção de uma 
subunidade confere uma maior especificidade para a quinase, e deste modo, um 
maior efeito sobre os canais de K+, o que, consequentemente, produz maior efeito 
na concentração de K+ e por isso o influxo de Ca++ é produzido para uma dada 
quantidade de AMP-cíclico (31). 
Por sua vez, a estimulação anódica por corrente contínua aplicada sobre o 
córtex sensitivo-motor de ratos é capaz de provocar um acúmulo de adenosina 
monofosfato cíclico (74), induzindo um aumento na proteína quinase C e, 
consequentemente, nos níveis de Cálcio (75; 76). Em coelhos, foi possível observar 
a participação dos receptores A1 de adenosina no aprendizado associativo (77). 
Outro estudo em ratos mostrou que a estimulação catódica incentiva o aumento dos 
níveis de dopamina extracelular, e que a estimulação anódica não altera os níveis 
séricos de serotonina, provando que há efeitos orgânicos com a estimulação (29). 
 Os efeitos obtidos pela ETCC dependem da polaridade. Enquanto a 
estimulação catódica resulta em diminuição da excitabilidade cortical, em função de 
hiperpolarização do neurônio, a estimulação anódica tem efeito inverso. As 
alterações na função da membrana neuronal promovidas pela ETCC podem ter 
como base alterações em proteínas transmembranas e mudanças na concentração 
de hidrogênio com base na eletrólise induzida pela exposição constante ao campo 
elétrico (79-83). 
Um estudo com a espectroscopia por ressonância magnética nuclear 
evidenciou que a ETCC anódica (excitatória) causa redução local do GABA, 










3.4 ESTIMULAÇÃO TRANSCRANIANA POR CORRENTE CONTÍNUA  
 
 
 A corrente contínua (CC) ou direta é a corrente elétrica unidirecional que flui 
em uma única direção por pelo menos um segundo. Historicamente, a corrente 
contínua é conhecida como corrente galvânica. A corrente que flui 
unidirecionalmente por menos de 1 segundo é uma corrente pulsada (78). 
O fluxo de uma CC pode ser modulado para propósitos clínicos. As três 
modulações mais comuns são: reversa, interrompida e com rampa. Na corrente 
contínua reversa, a direção do fluxo da corrente é invertida, a amperagem é 
negativa, ou seja -1mA. A corrente flui na direção correta por pelo menos um 
segundo e na direção oposta pelo mesmo tempo (78). 
A característica da corrente contínua interrompida é o espaçamento de pelo 
menos um segundo entre os momentos que a corrente passa. A interrupção é 
normalmente conseguida por meio de um interruptor manual ou automático. A 
indicação mais comum é na estimulação de músculos denervados durante o 
eletrodiagnóstico ou em neuromodulação, como a EMT e a ETCC. A última variação 
da modulação da corrente contínua é uma opção mais confortável para o paciente, 
no qual o pulso elétrico aumenta gradativamente a amplitude até alcançar a 
amplitude ideal (78). Desta forma, a ETCC é uma técnica de modulação cortical não-
invasiva e indolor, que é capaz de elevar a excitabilidade cortical com a estimulação 
anódica, ao passo que com a estimulação catódica é capaz de diminuir a 
excitabilidade do córtex cerebral da região subjacente e, assim, interferir em 
diversas funções cognitivas e motoras a depender da localização do estímulo (15; 
16; 24). 
Os efeitos da ETCC são alterados conforme a direção e duração do fluxo da 
corrente elétrica, assim como a intensidade, a polaridade e o posicionamento dos 
eletrodos (23; 27; 85). 
A posição dos eletrodos na estimulação transcraniana depende da área 
cortical que deve ser estimulada e se o efeito será excitatório ou inibitório. 
Geralmente, é utilizado o sistema 10-20 de posicionamento de eletrodos da 
eletroencefalografia (EEG), pois este sistema é baseado em porcentagem de 
medida, e assim considera a variação no tamanho dos crânios (86). Os efeitos da 
ETCC também estão relacionados à densidade de corrente e à carga total aplicadas. 
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A densidade de corrente corresponde à relação entre a intensidade da corrente 
utilizada e a área do eletrodo. Enquanto a carga total equivale à razão entre a 
intensidade da corrente administrada e o produto entre a área do eletrodo e a 
duração da estimulação (87). 
Alguns estudos avaliaram o efeito da ETCC do córtex pré-frontal dorsolateral 
esquerdo sobre a memória, geralmente com resultados favoráveis sobre os testes 
neuropsicológicos utilizados. Entretanto, poucos realizaram os testes de memória 
“online”, ou seja, durante a própria estimulação. Sabe-se que há melhora na 
memória após a estimulação anódica transcraniana. Por exemplo, Fregni et al 
(2005) (26) verificaram que a estimulação anódica demonstrou efeitos benéficos 
sobre a memória de trabalho, quando comparada com a estimulação catódica no 
CPFDLe em jovens (média de idade 20,2 anos). O eletrodo positivo foi colocado 
sobre F3 e o negativo na região orbital contralateral. Com relação à localização do 
estímulo, não foi possível encontrar resultados estatisticamente significativos da 
estimulação anódica em M1 sobre a memória de trabalho, comparativamente à 
mesma polaridade aplicada sobre o CPFDLe. 
Em outro estudo, Javadi e Walsh (2012) (17) avaliaram os efeitos da ETCC 
anódica ou catódica aplicada sobre o CPFDL esquerdo (F3 do sistema 10-20) na 
memória de trabalho em jovens (média de idade 22,46 anos). A estimulação foi 
realizada nas duas etapas da memória de trabalho (codificação e reconhecimento) 
em momentos diferentes. Os resultados mostraram que a estimulação anódica do 
CPFDL esquerdo durante a codificação (“online”) melhora a performance na fase de 
reconhecimento, enquanto a ETCC catódica teve efeito contrário. E, da mesma 
forma, quando a ETCC foi realizada durante a fase de reconhecimento, a catódica 
degradou o desempenho comparativamente à estimulação fictícia, enquanto a 
anódica tendeu a melhorar a performance. Além disso, assim como Fregni et al 
(2005) (26), Javadi e Walsh (2012) testaram o efeito da ETCC em M1 (C3 do 
sistema 10-20) e observaram que a estimulação anódica na fase de codificação não 
alterava o desempenho na etapa de reconhecimento (17). 
Além desses estudos com voluntários jovens saudáveis, alguns 
pesquisadores avaliaram os possíveis efeitos benéficos da ETCC sobre a memória 
em pacientes portadores de quadros neurológicos. No Egito, por exemplo, Khedr e 
colaboradores (2014) (88) publicaram um estudo em que 34 pessoas com doença 
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de Alzheimer foram submetidas a dez sessões diárias de 25 minutos de ETCC 
anódica, catódica ou placebo sobre o córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo. A 
estimulação foi de 2 mA de intensidade. Os sujeitos foram avaliados em quatro 
quesitos com o Mini Exame do Estado Mental e o WAIS-III: (1) compreensão verbal; 
(2) memória de trabalho; (3) organização visuoespacial; e (4) velocidade de 
processamento. Os resultados foram avaliados antes e após as dez sessões, um 
mês e dois meses após o término das sessões e mostraram que tanto com a 
estimulação anódica quanto com a catódica, os resultados foram melhores após a 
ETCC, na comparação com o placebo. 
Boggio et al (2009) (20) aplicaram a ETCC anódica em dois diferentes pontos 
de estimulação, córtex temporal esquerdo e córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo, 
em idosos com doença de Alzheimer, com o objetivo de verificar os efeitos da 
estimulação na memória de reconhecimento visual, memória de trabalho e atenção 
seletiva. Adicionalmente, foi realizada estimulação placebo, totalizando três 
aplicações por 30 minutos cada, em dias diferentes. Os testes utilizados foram: teste 
de Stroop; teste de evocação de dígitos; e teste de memória de reconhecimento 
visual. A bateria de testes foi iniciada após dez minutos da estimulação e os efeitos 
foram avaliados após cada sessão. Os autores puderam observar melhora 
significativa no teste de memória de reconhecimento visual comparando 
individualmente os pontos de estimulação com o placebo, porém não houve 
diferença entre os pontos de aplicação da ETCC.  
Assim como nos estudos com ETCC, na estimulação magnética transcraniana 
aplicada sobre o CPFDL esquerdo, os indivíduos também apresentaram melhora na 
memória de trabalho, conforme o estudo de Marra e colaboradores (2015) (8) que 
realizaram um estudo duplo-cego controlado com dez sessões de estimulação 
magnética transcraniana repetitiva (EMTr) de alta frequência sobre o CPFDL 
esquerdo em 34 idosos com comprometimento cognitivo leve divididos em dois 
grupos, sendo 19 indivíduos no grupo controle. Eles observaram melhor 
desempenho na memória de trabalho. A avaliação neuropsicológica foi repetida 
após um mês e os resultados se mantiveram. Nesse caso, entretanto, a avaliação 








O posicionamento dos eletrodos para neuromodulação por ETCC é feito 
através do sistema internacional 10-20 de colocação de eletrodos para 
eletroencefalografia, em que o pesquisador mede o crânio paciente de násion ao 
ínion e de tragus a tragus. A partir destas medidas, é possível determinar o exato 
ponto de CZ (ponto central), no plano sagital, os pontos de Fpz e Fz e no coronal, T3 
e C3, pontos de base para encontrar F3. Partindo da circunferência que passa sobre 
Fpz, T3, Oz e T4, encontra-se F7 e então, F3, ponto mediano entre F7 e Fz (figura 
3) (89).  
O objetivo deste estudo foi estimular a região do córtex pré-frontal dorso 
lateral esquerdo e, para isso, houve a colocação do eletrodo anódico nas sessões 
de ETCC na região de F3 conforme o sistema internacional 10-20 (89) e o eletrodo 
catódico (polo negativo) sobre a região do ombro ipsilateral. Os participantes ficaram 








3.4.2 Segurança na aplicação da eletroestimulação 
 
 
 Para gerar uma corrente de estimulação, é necessária uma fonte de energia. 
Existem duas formas utilizadas na eletroterapia: a energia química armazenada em 
baterias e a energia gerada por uma rede elétrica (72). 
 A principal desvantagem dos estimuladores alimentados pela rede é seu 
potencial para causar choques elétricos lesivos, pois sua voltagem varia de 120 a 
227 volts (V). Já as baterias são fontes de corrente direta de baixa intensidade, 
variam de 1,5 a 12 volts e são mais seguras (72). A fonte de alimentação utilizada na 
ETCC é a bateria de 9 volts (27). 
 
 
3.4.3 Neuromodulação na memória e cognição 
 
 
Praticantes regulares de exercícios físicos durante a vida tem probabilidade 
significativamente menor de desenvolver o Alzheimer em comparação às pessoas 
inativas (90-92). O exercício físico associado à estimulação cognitiva, funcional e 
comportamental traz resultados positivos para idosos (93). Kramer et al. (2006) (94), 
revisaram uma extensa literatura e comprovaram a influência do exercício físico 
aeróbico sobre o funcionamento cerebral e a cognição, porém não se sabe o quanto 
o convívio social, o meio ambiente, as atividades de lazer, entre outros, podem 
contribuir para este ganho. Eles, também, não chegaram à conclusão de qual 
intensidade, frequência e duração ou associação com outro tipo de exercício é mais 
benéfica para as funções cerebrais. A associação da utilização da ETCC e do 
treinamento esportivo (95) sugere ganhos no desempenho físico e cognitivo, mas o 
uso deve ser cauteloso. 
A neuromodulação demonstrou resultados positivos na função motora da 
mão, aumento da tolerância ao exercício isométrico, da potência, da força de 
contração voluntária máxima em exercícios isométricos, da força de pinçamento e 
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diminuição do tempo de reação (96-100). Mas, ainda há possibilidade de pesquisa 
para verificar possíveis efeitos da ETCC quando realizada em conjunto com 










- Verificar se há interferência na memória de trabalho durante a aplicação da ETCC 
nos indivíduos com mais de 65 anos. 
 
Objetivo específico: 
- Verificar se a aplicação da ETCC sobre o córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo 
interfere na memória de trabalho em idosos, avaliada com testes realizados 









Hipótese 0 – Não há diferença significativa na memória de trabalho durante a 
estimulação por corrente contínua. 
 
Hipótese 1 – A aplicação concomitante de ETCC é capaz de melhorar o 









O projeto foi analisado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 
Ciências da Saúde da Universidade de Brasília (CEP/FS), sob parecer número 
1.546.528 e CAAE 53483516.8.0000.0030 (anexo A). 
O estudo foi controlado. A seleção dos indivíduos foi realizada através de 
ligações telefônicas e convite a idosos que participaram anteriormente de projetos 
realizados pela equipe de pesquisadores do Hospital Universitário de Brasília e 
Faculdade de Ciências da Saúde, divulgação no Jornal da Universidade de Brasília 
e nas redes sociais, além de convite feito pessoalmente a grupos comunitários de 
idosos, como em grupos de ginástica nos parques de Brasília.  
Após o convite, o primeiro contato com os idosos foi feito por telefone, assim 
foi possível averiguar o uso de medicações controladas, entre outros critérios de 
exclusão, e ainda informar sobre o consumo de cafeína nos dias dos testes. 
Os procedimentos foram realizados em ambiente silencioso e reservado. 
Primeiramente, os participantes assinaram um Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido (TCLE) (anexo B), com os propósitos e explicações acerca da pesquisa. 
Na primeira sessão, os participantes responderam à ficha de avaliação do 
idoso (anexo C), na qual se questiona dados demográficos, consumo de cafeína no 
dia e história pregressa, à Avaliação Cognitiva de Montreal (MoCA) (102-104) 
(anexo D), em que é possível quantificar o comprometimento cognitivo, e ao 
Inventário de Depressão de Beck (IDB) (105-108) (anexo E), pois a depressão altera 
o funcionamento neuronal e impede a participação neste estudo. Os testes 
neuropsicológicos foram realizados conforme procedimentos já padronizados e 
descritos na literatura especializada (102-110). 
A versão experimental brasileira da avaliação cognitiva de Montreal foi 
desenvolvida em São Paulo com o objetivo de ser um instrumento breve de rastreio 
e avalia os idosos em vários aspectos, como nas funções visuoespacial/executiva, 
nomeação, memória, atenção, linguagem, abstração, evocação tardia e orientação 
temporal e espacial. O pesquisador tem acesso ao protocolo de aplicação e é 
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orientado a não ajudar nas respostas. A pontuação máxima é 30 e o ponto de corte 
é 26, ou seja, indivíduos que atinjam a pontuação acima de 26 são considerados 
normais (102-104). 
O IDB consiste em vinte e um questionamentos sobre como o indivíduo se 
sentiu na última semana. Cada questão apresenta quatro alternativas numeradas 
que variam de intensidade. A numeração de cada questão varia de zero a três e ao 
final o pesquisador soma a pontuação. O resultado da soma variando de zero a nove 
indica que o indivíduo não está deprimido; dez a dezoito indicam depressão leve a 
moderada; dezenove a vinte e nove indicam depressão moderada a severa e acima 
de trinta indica depressão severa.  A pontuação pode chegar a sessenta e três (105-
108). 
No mesmo dia, houve aplicação do teste de sequência de números e letras 
(Subitem 13) da Escala de Inteligência Wechsler para Adultos, 3ª edição (Escala de 
WAIS III) (109) (anexo F) com o objetivo de avaliar a memória de trabalho por 
intermédio de estímulos auditivos, neste teste os participantes ouviam uma 
sequência embaralhada de números e letras e tinham que repeti-la de forma 
organizada, falando primeiro os números em ordem crescente e depois as letras em 
ordem alfabética. Para avaliar a memória de trabalho também por estímulos 
visuoespaciais, foi realizado o Teste de Cubos de Corsi (TCC) (110) (anexo G), em 
que uma sequência de cubos era apontada (figura 4) e os participantes tinham que 
repetir a sequência na mesma ordem (figura 5). O pesquisador dispunha de um 
gabarito para seguir conforme os números, porém o participante não conseguia 
visualizá-lo (anexo G). Estes dois testes foram realizados durante a estimulação. A 
pontuação é referente à quantidade de cubos apontada corretamente na última 
sequência antes do erro. Os voluntários podiam errar apenas uma vez em cada 
sequência. O teste era cessado quando o participante errasse duas sequências com 














Antes da estimulação, os idosos foram divididos arbitrariamente nos grupos:  
Grupo 1 – composto por oito idosos que realizaram, no primeiro dia, 
estimulação real por 20 minutos. Na semana seguinte, durante a segunda sessão, 
esses indivíduos foram submetidos à mesma sequência, porém com estimulação 
fictícia. 
Grupo 2 – composto por onze idosos que realizaram a mesma sequência do 
grupo 1, porém iniciaram com estimulação fictícia e finalizaram com a estimulação 
real. 
Foi utilizado um estimulador de corrente contínua especialmente desenvolvido 
para estudos científicos. Esse equipamento é alimentado por baterias de 9V, não 
havendo riscos de exposição dos voluntários à corrente elétrica de 220V. A 
estimulação foi realizada através de eletrodos-esponja embebidos em salina, com 
área de 15 cm2. O ânodo foi posicionado sobre o córtex pré-frontal dorsolateral 
esquerdo, em F3 (posição do sistema internacional 10-20 de colocação de eletrodos 
de eletroencefalografia) (89) e o cátodo sobre o ombro ipsilateral (figura 6). Este 
posicionamento é chamado de monopolar, em que o eletrodo ativo é colocado sobre 
o escalpo e o eletrodo de referência é colocado em qualquer região corporal 
extracefálica, neste caso, no ombro ipsilateral (111). A intensidade da corrente foi de 
1,0 mA e a duração da estimulação de 20 minutos. Cada indivíduo foi seu próprio 
controle, pois este estudo realizou a comparação entre os resultados obtidos com a 
estimulação real e a fictícia. A estimulação é imperceptível para o indivíduo, por isso 
foi possível realizar essa estimulação fictícia. Algumas pessoas relatam sentir um 
leve formigamento no início da estimulação, então, para realizar a ETCC fictícia sem 
que a diferença fosse percebida pelos voluntários, eram administrados 20 segundos 
de estimulação real antes de desligar o aparelho e iniciar a ETCC fictícia. Neste 
aparelho, há uma chave para interromper a corrente e é possível mostrar o visor 






Figura 6 Posicionamento dos eletrodos: ânodo na região de F3, conforme o sistema 
10-20 e cátodo no ombro ipsilateral. 
 
 
Os resultados foram organizados em planilha eletrônica e as análises 









7.1 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 
 
 
- Indivíduos com mais de 65 anos de idade. 
 
 
7.2 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 
 
 
- Uso de sedativos, antidepressivos, anticonvulsivantes, amantadina ou memantina 
durante a pesquisa; 
- Consumo de cafeína no dia da estimulação; 
- História prévia de acidente vascular cerebral, epilepsia, traumatismo 
crânioencefálico; 
- Diabéticos com complicações e/ou uso de insulina; 
- Objetos metálicos no crânio; 
- Pessoas submetidas a craniotomia; 
- Uso de marca-passo; 






Todos os participantes toleraram bem a estimulação e nenhum desconforto foi 
relatado. Dezenove participantes de ambos os sexos (7 Homens e12 Mulheres), 
com idade acima de 65 anos (média de idade 71,32 anos) realizaram inicialmente o 
MoCA e o inventário de depressão de Beck, e durante a ETCC realizaram os testes 
de Sequência de Números e Letras, subitem 13 da Escala de Inteligência Wechsler 
para Adultos (Escala de Wais) – 3ª edição, e o teste dos Cubos de Corsi durante a 
estimulação elétrica por corrente contínua. 
Nenhum idoso obteve pontuação acima de 9 no Inventário de depressão de 
Beck, ou seja, os participantes não estavam com sintomas de depressão, portanto 
todos puderam participar do estudo. 
Com relação a pontuação obtida no MoCA, houve uma variação indicando 
que seis idosos são classificados como normais, enquanto que os outros são 
classificados como apresentando comprometimento cognitivo leve (figura 7). 
 





Os resultados do MoCA são diretamente proporcionais à idade, conforme 
ilustra a figura 8. 
 
Figura 8 Relação diretamente proporcional entre a pontuação alcançada no MoCA e 















Figura 9 Variação percentual dos escores do TCC sob estimulação real do CPFDL 
esquerdo em função do índice do MOCA de cada sujeito. Não há correlação 
significativa entre essas variáveis (r2de Pearson= -0,05). 
 
 
Apenas um participante obteve melhor desempenho em ambos os testes 
durante a estimulação real comparado com o desempenho no dia da estimulação 
























 Sequência de Números e Letras Cubos de Corsi 
Sexo  SHAM REAL SHAM REAL 
F 5 5 5 5 
M 7 6 5 5 
F 8 8 5 3 
F 8 6 5 5 
F 8 6 6 6 
F 9 9 7 5 
F 10 9 5 5 
M 10 9 6 5 
M 11 8 5 5 
F 12 12 7 5 
M 7 9 5 6 
M 12 12 7 5 
F 10 10 6 6 
F 6 7 4 4 
M 8 10 6 6 
F 7 8 6 5 
M 7 9 5 4 
F 10 7 5 4 
F 9 8 6 4 
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Na sequência de números e letras, seis participantes mantiveram o mesmo 
desempenho e oito idosos apresentaram pior desempenho durante a estimulação 
real, como podem ser observados na tabela 1, os outros apresentaram pontuação 
mais baixa no dia da aplicação da ETCC fictícia. Este resultado não foi 
estatisticamente significante (p=0,7486). 
No teste dos Cubos de Corsi, nove resultados foram iguais, 
independentemente da estimulação, nove pessoas apresentaram pior desempenho 
durante a estimulação real, e apenas um alcançou maior pontuação durante a ETCC 
real (tabela 1). A análise estatística desses resultados mostra que, realmente, 
durante a estimulação, os idosos não apresentam melhora no desempenho deste 
teste, mas, sim, uma piora (p=0,00552) (figura 10). 
Na figura 10, é possível observar a discrepância dos resultados do TCC com 
a ETCC fictícia e a ETCC real, que é estatisticamente significativa, bem como a 
semelhança das médias da pontuação na SLN com a ETCC real e fictícia. Na figura 
11 é notável a influência da ETCC no desempenho no TCC.  
Ao compararmos os efeitos da ETCC sobre os resultados obtidos no TCC 
com a pontuação alcançada no MoCA, não houve relação estatística, conforme 
mostrado na figura 9. Isso sugere que o comprometimento cognitivo prévio não 








Figura 10 Variação média dos escores no Teste de Sequência de Letras e Números 
e no Teste dos Cubos de Corsi durante a estimulação real em comparação com a 
fictícia (“Sham”). Para cada sujeito, o escore obtido durante a estimulação “Sham” foi 
considerado igual a 1,0.  As barras de erro indicam o erro-padrão das médias. (A) 
Sham, sequência de letras e números; (B) Real, sequência de letras e números; (C) 






Figura 11 Médias dos escores no Teste dos Cubos de Corsi sob estimulação fictícia 
e sob ETCC real do córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo. Observa-se uma queda 
significativa da performance dos voluntários sob estimulação real (p < 0,01). As 













Além dos estudos que evidenciaram melhora em funções cognitivas com a 
ETCC, citados na Introdução, alguns estudos têm demonstrado que tanto a EMT 
quanto a ETCC, aplicadas sob certas condições, são capazes de interferir com a 
fisiologia normal das redes neurais, produzindo perturbação ou disrupção 
temporárias da cognição, fenômeno esse que Pascual-Leone (2000) (12) compara a 
uma verdadeira “lesão virtual”, que seria útil para determinar a função de diferentes 
áreas corticais, contribuindo, assim, para o desenvolvimento da neuropsicologia. 
Enquanto vários estudos com ETM repetitiva conseguiram produzir essa 
“lesão virtual”, poucos estudos utilizaram a ETCC com essa finalidade. Por exemplo, 
Panico et al (2016) (112) demonstraram que a ETCC catódica do cerebelo interfere 
na recalibração e no realinhamento espacial durante o procedimento de adaptação a 
prismas em indivíduos normais. Na mesma linha, van Elk et al (2016) (113) 
evidenciaram que a ETCC anódica “online” da junção temporoparietal direita 
perturbava uma tarefa de rotação espacial mental do próprio corpo projetado num 
avatar apresentado numa tela de computador. 
Com relação aos estudos sobre o efeito da ETCC sobre a memória, apenas 
um estudo foi capaz de produzir disrupção dos processos de memória: Zwissler et al 
(2014) (114) demonstraram que a ETCC anódica do CPFDLe pode induzir a 
formação de falsas memórias em testes de memória episódica. É interessante notar 
que o alvo e a polaridade da estimulação, nesse estudo, foram os mesmos que os 
utilizados no presente trabalho. Esses efeitos da ETCC anódica sobre o CPFDLe 
sugerem que o aumento da excitabilidade neuronal pode estar associado à perda de 
detalhes do estímulo durante a fase de codificação da memória.  
Steenbergen et al (2015) (115) testando um equipamento comercialmente 
disponível, produzido industrialmente e voltado para o público leigo (Foc.us®), 
verificou que tanto a estimulação “online” quanto a “off-line” prejudicava a 
performance de indivíduos jovens normais em teste de memória operacional. 
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Nos testes realizados no presente estudo, a alça fonológica (46) é importante 
para o desempenho no teste de sequência de números e letras, ao passo que o 
teste dos cubos de Corsi claramente necessita do esboço visuoespacial.  
Os voluntários participantes desta pesquisa apresentaram, durante a ETCC 
anódica do CPFDLe, uma dissociação dos resultados dos testes dependentes da 
alça fonológica e do esboço visuoespacial, respectivamente, SLN e TCC. Enquanto 
estes últimos foram significativamente alterados, os primeiros não sofreram 
alteração significativa. Esses resultados evocam o caso clínico descrito por Hanley 
et al (1991) (116), da paciente ELD. Após uma cirurgia de aneurisma do hemisfério 
cerebral direito, ELD passou a apresentar dificuldades com o TCC, dificuldade de 
reconhecer faces de pessoas às quais ela tinha sido apresentada após a doença, 
incluindo faces de pessoas que haviam se tornado famosas recentemente. Em 
contraste, ela não tinha problemas com testes de memorização de letras e fonemas 
e conseguia se lembrar dos nomes de pessoas recentemente conhecidas. Segundo 
Hanley e cols (1991) (116), ELD apresentava uma disfunção seletiva do esboço 
visuoespacial, com preservação da alça fonológica. É notável, entretanto, que a 
ETCC anódica foi realizada nos voluntários idosos testados, sobre o hemisfério 
cerebral esquerdo. 
Um recente estudo (117) evidenciou, durante a ressonância nuclear 
magnética funcional (RNMf), uma ativação importante do hemisfério esquerdo 
durante a realização do teste dos cubos de Corsi em voluntários normais (média de 
idade 24,7 anos). Foi evidenciada ativação dos giros temporal inferior, lingual, 
fusiforme e occipital médio.  
Do mesmo modo, Duncan e Owen (2000) (118), em um trabalho de revisão, 
chamam a atenção para a multiplicidade de regiões recrutadas bilateralmente nos 
lobos frontais por diversas tarefas cognitivas não relacionadas. Esses achados 
enfatizam a participação bilateral dos lobos frontais em muitas funções cognitivas 
(figura 12). É possível, portanto, em vista desses achados de neuroimagem, que o 





Figura 12 Múltiplas regiões frontais ativadas por tarefas cognitivas bastante 
diferentes, relacionadas à discriminação auditiva (pontos verdes); atenção visual 
dividida (pontos azuis); modificação de tarefas (pontos alaranjados); solução de 
problemas espaciais (pontos rosas); e processamento semântico de palavras 
(pontos vermelhos). Fonte: Duncan e Owen, 2000 (118). 
 
O aumento de excitabilidade do CPFDLe, que sugerimos como a causa da 
disrupção da performance no TCC, provavelmente produziu efeito deletério sobre a 
fase de codificação dos estímulos. Nenhuma outra região cerebral foi estimulada, já 
que utilizamos uma montagem monopolar com referência extracefálica conforme a 
classificação proposta por Nasseri et al (2015) (111). A codificação dos detalhes 
visuoespaciais dos estímulos apresentados durante o teste de cubos de Corsi pode 
ter sido prejudicada pelo aumento da excitabilidade do CPFDLe induzida pela ETCC 
anódica “online”, do mesmo modo descrito por Zwissler et al (2014) (114), no seu 
estudo sobre indução de falsas memórias pela ETCC. 
É interessante observar que o teste de SNL, dependente da alça fonológica, 
não foi significativamente afetado, indicando uma maior resistência desses circuitos 
neurais à perturbação produzida pela ETCC. 
Os possíveis efeitos colaterais cognitivos da ETCC têm sido amplamente 
negligenciados, porém, como destacam Iuculano e Kadosh, devem ser pesquisados 
sistematicamente, já que melhoras de desempenho podem ocorrer à custa de 
prejuízo em outros domínios da cognição. Em nosso estudo, não podemos excluir a 
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possibilidade de que tenha ocorrido a inibição do hemisfério cerebral direito 
decorrente da estimulação anódica à esquerda (119). 
Outro aspecto que necessita ser abordado, é o fato de os voluntários do 
presente estudo serem idosos, e alguns até preenchendo o critério de MoCA para 
comprometimento cognitivo leve, o que pode ter resultado em uma maior 
susceptibilidade aos efeitos de perturbação pela ETCC anódica. Não foram 
avaliados os efeitos “off-line” da ETCC, não sendo possível descartar uma posterior 
melhora da performance, até mesmo a níveis superiores à fase de pré-estimulação, 









Com relação aos objetivos do trabalho foi possível concluir que:  
1) há interferência na memória de trabalho durante a aplicação da ETCC nos 
indivíduos com mais de 65 anos; 
2) a interferência afeta seletivamente a função do esboço visuoespacial, 
testado pelo teste cubos de Corsi; 
3) a alça fonológica, testada pelo teste de sequência de letras e números, 
mostrou-se resistente à perturbação produzida pela estimulação anódica; 
4) idosos podem ser um subgrupo de indivíduos especialmente susceptíveis à 
disrupção de funções neurais corticais pela aplicação “online” da ETCC; 
5) este é o primeiro estudo na literatura a demonstrar disrupção de aspectos 
da memória de trabalho pelo ETCC. 
 
 
10.1 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 
 
 
Uma das limitações deste estudo é a avaliação apenas em uma sessão e 
durante a estimulação. Logo, sugere-se um acompanhamento após a estimulação, 
já que estudos anteriores demonstraram uma melhora do desempenho após a 
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ANEXO A – TERMO DE APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA DA 
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